Zu 99 9 Prozent eine künstliche Kopie eines 
natürlichen Virus Till Eule was Sie nicht wissen sollen 
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Stammt das Corona-Virus aus dem Labor oder nicht? Über diese Frage spalten sich 
die Geister und hier auf der Seite gab es viele Berichte über die Labor-Theorie. Und 
darüber, wie ihre entschiedensten Gegner, darunter auch Christian Drosten, mit allen 
Mitteln versuch(t)en, den Verdacht aus der Welt zu schaffen. Doch die 
Verdachtsmomente werden immer größer, dass SARS-CoV-2 nicht von wilden 
Tieren auf den Menschen übertragen wurde, wie Hof-Virologe Drosten uns 
überzeugen will. Sondern dass eine Laborpanne im chinesischen Wuhan zu dem 
Ausbruch des Erregers führte. 


„Ein Team von drei Forschern will nun Hinweise darauf gefunden haben, dass das 
Virus tatsächlich aus einem Labor stammt“, schreibt „n-tv“ und formuliert dabei 
auffallend vorsichtig: „In einer kürzlich online gestellten Vorab-Publikation liefern sie 
Argumente dafür, dass es sich bei Sars-CoV-2 um ein gezielt genetisch verändertes 
Virus handelt. Ihre Arbeit ist als sogenanntes Preprint erschienen, das noch keinen 
wissenschaftlichen Begutachtungsprozess durchlaufen hat.“ 


Einer der Mitautoren ist der Immunologe Valentin Bruttel, der am Universitätsklinikum 
Würzburg arbeitet. Schon im Sommer 2021 habe er erste Auffälligkeiten im Genom 
von Sars-CoV-2 festgestellt, sagte der Wissenschaftler jetzt „n-tv“. Seitdem ging er 
seiner Entdeckung weiter nach. „Gemeinsam mit den beiden Wissenschaftlern Alex 
Washburn und Antonius VanDongen habe er seine Erkenntnisse in der 

genannten Vorab-Publikation zusammengefasst“, schreibt n-tv. Demnach fanden die 


drei Forscher Hinweise darauf, „dass das Genom von Sars-CoV-2 durch eine 


gezielte Manipulation entstanden sein könnte“. 


Die Forscher haben demnach im Genom von Sars-CoV-2 eine Art „Fingerabdruck“ 
für eine gezielte Manipulation entdeckt, wie es in dem Bericht heißt: „Es handele sich 
dabei um ein regelmäßig wiederkehrendes Muster im Erbgut des Virus, so Bruttel. 
Labore, die RNA-Viren wie Sars-CoV-2 genetisch verändern, erklärt der Forscher, 
setzen das Erbgut zunächst aus einzelnen DNA-Bausteinen zusammen.“ Nahe an 
den Verbindungsstellen dieser Bausteine bleiben sichtbare „Erkennungsstellen“ im 
Erbgut zurück, so der Forscher: ein markantes, regelmäßiges Muster. 


Interessant ist, dass die meisten großen Medien die Erkenntnisse aus Würzburg 
verschweigen. So ist bei den öffentlich-rechtlichen Sendern etwa bis Sonntagabend 
laut Google News nichts darüber zu finden. Ebenso bei Medien wie „Bild“ oder 
„Welt“, die sonst noch etwas kritischer als andere Redaktionen über Corona 
schreiben - aber vielleicht ziehen sie ja nach und haben die Neuigkeit einfach 
verpasst. „Focus“ bringt zwar eine Kurzmeldung unter Berufung auf „n-tv“, in der aber 
entscheidende Sätze fehlen, wie dieser: „In Kombination mit anderen molekularen 
Hinweisen zeigen unsere Ergebnisse, dass dieses Virus zu 99,9 Prozent eine 
künstliche, wahrscheinlich manipulierte Kopie eines natürlichen Virus ist‘, so Bruttel.“ 


„Sollten sich die Erkenntnisse von Valentin Bruttel und seinen Kollegen bestätigen, 
dann wäre wohl der chinesische Staat Urheber einer Pandemie, die weltweit viele 
Hunderttausende Menschen getötet hat“, schreibt FOL. Das ist ungenau. Denn 
verheerende Folgen hatte insbesondere die Corona-Politik, und für die ist höchstens 
indirekt die kommunistische Führung in China verantwortlich — weil sie etwa die 
Lockdowns propagierte. 


Heftige Kritik 


Im Internet gibt es bereits heftige Kritik an der Forschungsarbeit von Bruttel und 
seinen Kollegen. Die Gegner der „Labor-Theorie“ bezeichnen die Thesen der 
deutschen Forscher als Unsinn und nutzen dabei teilweise beleidigende 
Formulierungen. Gerade diese Vehemenz, mit der die „üblichen Verdächtigen“ 
geradezu allergisch auf alles reagieren, was für die Labor-Theorie spricht, ist 


bemerkenswert. Bruttel reagiert laut „n-tv“ auf den Gegenwind gelassen: „Die 
aufgeführten Kritikpunkte sind bisher nicht belastbar.“ Der Forscher warnt generell 
vor Experimenten mit Viren. Bei vielen künstlich hergestellten Erregern könnten die 
Folgen eines Entweichens noch weitaus schlimmer werden als bei Sars-CoV-2. 


Vor diesem Hintergrund ist beachtlich, dass US-Forscher in Boston Lauterbachs 
„Killervariante“ gezüchtet haben - sie haben einem Virus des Wuhan-Stamms das 
Spike-Protein der Omikron-Variante hinzugefügt.Experten warnen deshalb vor einem „Spiel mit dem 
Feuer“ (siehe hier den Bericht darüber auf meiner Seite). Bereits im Mai 2021 haben wir berichtet, dass sich die 
Hinweise auf die Labor-These verdichten (siehe hier). „Wir haben heute immer mehr 
Hinweise auf einen Labor-Ursprung von SARS-CoV-2“, sagte auch der Physiker 
Roland Wiesendanger von der Universität Hamburg im Februar im Interview mit mir — 
in dem er auch von den Vertuschungsversuchen berichtete (siehe hier). 


Die Vorab-Publikation der Würzburger Forscher finden Sie hier. 


https://reitschuster.de/post/zu-999-prozent-eine-kuenstliche-kopie-eines-natuerlichen-virus 


https://www.biorxiv.org/content/10.1101/2022.10.18.512756v1.full.pdf 


Zusammenfassung 


Um künftige Pandemien zu verhindern, ist es wichtig, dass wir verstehen, ob SARS-CoV-2 
direkt von Tieren auf Menschen übergegangen ist oder indirekt durch einen Laborunfall. Das 
Genom von SARS-CoV-2 enthält ein eigentümliches Muster einzigartiger 
, die einen effizienten Abbau und 

Wiederzusammenbau des viralen Genoms ermöglichen, was für 

. Hier berichten wir von der Wahrscheinlichkeit, ein solches Muster in 
Coronaviren zu beobachten, die ohne Bio-Engineering entstanden sind. Wir stellen fest, dass 
SARS-CoV-2 eine Anomalie ist, die eher ein 
. Die Restriktionskarte von SARS-CoV-2 ist konsistent 
mit vielen zuvor gemeldeten synthetischen Coronavirus-Genomen, erfüllt alle Kriterien, die für 
ein effizientes, reversibles genetisches System, unterscheidet sich von seinen nächsten 
Verwandten durch eine deutlich höhere Rate an synonymen Mutationen in diesen synthetisch 
aussehenden Erkennungsstellen und weist einen auf, der sich 
wahrscheinlich hat. Wir berichten, dass 
SARSCoV-2 mit 


Um synthetische Varianten natürlicher Coronaviren im Labor zu konstruieren, verwenden 
Forscher häufig eine Methode, die In-vitro-Genomassemblierung genannt wird. Bei dieser 
Methode werden spezielle Enzyme, so genannte Restriktionsenzyme, benutzt, um DNA- 
Bausteine zu erzeugen, die dann in der richtigen Reihenfolge des viralen Genoms 
zusammengesetzt werden können. Um ein Virus im Labor herzustellen, fügen Forscher dem 
viralen Genom normalerweise Restriktionsstellen. Die Art und Weise, wie die Forscher diese 
Stellen verändern, kann als Fingerabdrücke des In-vitro-Genomaufbaus dienen. 


Restriktionsstellen aufweist. Der synthetische Fingerabdruck von SARS-CoV-2 ist anomal bei 


für Coronaviren aus freier Wildbahn und üblich für im Labor hergestellte Viren. Die Art der 


Mutationen (synonyme oder stille Mutationen), die die Restriktionsstellen in SARS-CoV-2 
unterscheiden, sind charakteristisch für das Engineering, und die Konzentration dieser stillen 
Mutationen in den Restriktionsstellen, und es ist äußerst unwahrscheinlich, dass sie durch 
zufällige Evolution entstanden sein. Sowohl der Fingerabdruck der Restriktionsstellen als auch 
das Muster der Mutationen sind bei Coronaviren in freier Wildbahn extrem unwahrscheinlich 
und bei synthetischen Viren nahezu universell. Unsere Ergebnisse deuten stark auf einen 
synthetischen Ursprung von SARS-CoV2 hin. 
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Einleitung 


In nur 2 Jahren nach dem Auftreten von SARS-CoV-2 Ende 2019 sind weltweit fast 6 Millionen 
Menschen bestätigt, dass sie an COVID-19 gestorben sind. Analysen der überzähligen Todesfälle 
schätzen, dass 18 Millionen Menschen bis Dezember 2021 ihr Leben verloren haben (Wang et al. 
2022). Das Verständnis des Ursprungs von SARS-CoV-2 kann Managern helfen, Prioritäten für 
Maßnahmen und Forschung zu setzen, um künftige Pandemien zu verhindern. 


Derzeit gibt es zwei Hypothesen über den Ursprung von SARS-CoV-2. Die erste Hypothese geht 
davon aus, dass SARS-CoV-2 einen natürlichen Ursprung hat und auf dem Huanan-Meeres - 
früchtemarkt von Tieren auf Menschen übergegangen ist. 


Huanan-Meeresfrüchtemarkt (Pekar et al. 2022; Worobey et al. 2022). Die Forschung, die einen 
Ursprung auf dem Huanan Meeresfrüchtemarktes stützen sich auf Analysen früher Ausbruchs- 
daten, die darauf hindeuten, dass der Huanan-Meeresfrüchtemarkt ein frühes Epizentrum der 
COVID-19-Pandemie war. Allerdings sind Analysen früherer Fallberichte und die 
Phylodynamik empfindlich gegenüber Annahmen über frühe Falldaten. Solche Untersuchungen 
gehen davon aus, dass die Fälle nach dem Zufallsprinzip ermittelt werden, doch haben die 
Gesundheitsbehörden umfangreiche Maßnahmen zur Ermittlung von Kontakten und Orten 
ergriffen, um den frühen Ausbruch zu stoppen, und Verbindungen wurden als Teil der frühen 
Falldefinitionen einbezogen (Washburne et al. 2022). Folglich könnte der Nassmarkt ein Ort der 
Übertragung gewesen sein, aber das wurde nicht schlüssig nachgewiesen. 


Die zweite Hypothese über den Ursprung von SARS-CoV-2 besagt, dass SARS-CoV-2 in einem 
Labor als Ergebnis der Coronavirus (CoV)-Forschung entstand . Die Hypothese des 
Laborursprungs besagt vor allem, dass die CoV-Forschung in Wuhan durchgeführt wurde und 
dass SARS-CoV-2 einzigartig unter den Sarbecoviren ist. Es besitzt nämlich eine 

Invitro-Studien 
haben ergeben, dass die FCS für die Pathogenese von SARS-CoV-2 entscheidend ist (Johnson et 
al. 2021). 


FCS könnte erklären, warum SARS-CoV-2 eine Pandemie ausgelöst hat, während die 
geschätzten 66.000 Sarbecovirus-Übertragungen pro Jahr (Sänchez et al. 2022) das nicht taten. 
Das FCS in SARS-CoV-2 ist sehr ähnlich zu dem in a-ENaC, einem menschlichen epithelialen 
Na-Kanal-Gen (Anand et al. 2020; Harrison und Sachs 2022), was für ein Sarbecovirus, das sich 
in einem tierischen Wirt entwickelt, 


Der menschenähnliche ENaC ist jedoch mit mehreren Erklärungen vereinbar, darunter ein 
nicht-menschlicher a-ENaC, der Erwerb von a-ENaC durch Post-Spillover-Rekombination und 
mehr. Es sind weitere Beweise erforderlich, um zwischen diesen beiden Hypothesen zu 
unterscheiden und den Ursprung von SARS-CoV-2 zu erfahren. Vor der COVID-19-Pandemie 
wurde in vielen virologischen Forschungsprojekten untersucht, wie nahe natürlich 
vorkommende CoVs in der Lage sind, eine Pandemie beim Menschen auszulösen. Die Forscher 
untersuchten die Beziehung zwischen viralen Genotypen und Phänotypen der menschlichen 
Infektiosität durch eine Vielzahl von Experimenten, einschließlich der Einführung kleiner 
Veränderungen, erzeugen (Li et al. 2015) oder Experimente mit 
verschiedenen Rezeptorbindungsdomänen (RBDs) (Hu et al. 2017). Solche Experimente 
erfordern die ‚ was zuvor die Assemblierung eines viralen DNA- 
Genoms in voller Länge in vitro voraussetzt. Die In-vitro-Genomassemblierung (IVGA) wurde 
zur Herstellung reverser genetischer Systeme für viele Coronaviren, wie dem Virus der 
transmissiblen Gastroenteritis (Yount et al. 2000), MERS (Scobey et al. 2013), SARS (Yount et 
al. 2003), Fledermaus-Coronaviren (Zeng et al. 2016) und andere durchgeführt. 


In diesem Beitrag untersuchen wir eine gängige Methode zur IVGA von infektiösen RNA- 
Virusklonen. Wir dokumentieren spezifische Muster, wie Forscher in der Vergangenheit virale 
Genome für IVGA modifiziert haben. Wir finden dieses spezifische Muster bei SARS-CoV-2. 
Wir untersuchen, ob die Restriktionskarte von SARS-CoV-2 alle Kriterien für IVGA erfüllt und 
schätzen die Wahrscheinlichkeiten der beobachteten Muster für den Wildtyp-CoVs ein sowie 

, dass sich solche Muster aus den nahen Verwandten von SARS- 
CoV-2 entwickeln. 


To prevent future pandemics, it is important that we understand whether SARS-CoV-2 spilled over 
directly from animals to people, or indirectly in a laboratory accident. The genome of SARSCOV-2 
contains a peculiar pattern of unique restriction endonuclease recognition sites allowing efficient dis- 
and re-assembily of the viral genome characteristic of synthetic viruses. Here, we report the 
likelihood of observing such a pattern in coronaviruses with no history of bioengineering. We find 
that SARS-CoV-2 is an anomaly, more likely a product of synthetic genome assembly than natural 
evolution. The restriction map of SARS-CoV-2 is consistent with many previously reported synthetic 
coronavirus genomes, meets all the criteria required for an efficient reverse genetic system, differs 
from closest relatives by a significantly higher rate of synonymous mutations in these synthetic- 
looking recognitions sites, and has a synthetic fingerprint unlikely to have evolved from its close 
relatives. We report a high likelihood that SARSCoV-2 may have originated as an infectious clone 
assembled in vitro. Lay Summary To construct synthetic variants of natural coronaviruses in the lab, 
researchers often use a method called in vitro genome assembly. This method utilizes special 
enzymes called restriction enzymes to generate DNA building blocks that then can be “stitched” 
together in the correct order of the viral genome. To make a virus in the lab, researchers usually 
engineer the viral genome to add and remove stitching sites, called restriction sites. The ways 
researchers modify these sites can serve as fingerprints of in vitro genome assembly. We found that 
SARS-CoV has the restriction site fingerprint that is typical for synthetic viruses. The synthetic 
fingerprint of SARS-CoV-2 is anomalous in wild coronaviruses, and common in lab-assembled viruses. 
The type of mutations (synonymous or silent mutations) that differentiate the restriction sites in 
SARS-CoV-2 are characteristic of engineering, and the concentration of these silent mutations in the 
restriction sites is extremely unlikely to have arisen by random evolution. Both the restriction site 
fingerprint and the pattern of mutations generating them are extremely unlikely in wild 
coronaviruses and nearly universal in synthetic viruses. Our findings strongly suggest a synthetic 
origin of SARS-CoV2. available under aCC-BY-NC-ND 4.0 International license. (which was not 


certified by peer review) is the author/funder, who has granted bioRxiv a license to display the 
preprint in perpetuity. It is made bioRxiv preprint doi: https://doi.org/10.1101/2022.10.18.512756; 
this version posted October 20, 2022. The copyright holder for this preprint Introduction In just 2 
years after SARS-CoV-2 emerged in late 2019, nearly 6 million people worldwide were confirmed to 
have died from COVID-19. Analyses of excess deaths estimate 18 million people lost their lives by 
December 2021 (Wang et al. 2022). Understanding the origin of SARS-CoV-2 can help managers 
prioritize policies and research to prevent future pandemics. There are currently two hypotheses on 
the origin of SARS-CoV-2. The first hypothesis posits that SARS-CoV-2 has a natural origin and spilled 
over from animals to people at the Huanan seafood market (Pekar et al. 2022; Worobey et al. 2022). 
Research supporting a Huanan seafood market origin relies on analyses of early outbreak data 
suggesting the Huanan seafood market was an early epicenter of the COVID-19 pandemic. However, 
analyses of early case reports and phylodynamics are sensitive to assumptions about early case data. 
Such research assumes cases are ascertained at random, yet health authorities mounted extensive 
contact tracing and location tracing attempting to stop the early outbreak, and ties to the wet market 
were included as part of early case definitions (Washburne et al. 2022). Consequently, the wet 
market is believed to have been a site of transmission, it has not been conclusively shown to be the 
site of spillover. The second hypothesis on the origin of SARS-CoV-2 posits that SARS-CoV-2 
originated in a lab as a result of coronavirus (CoV) research. The lab origin hypothesis primarily 
notices that CoV research was carried out in Wuhan and that SARS-CoV-2 is unique among 
sarbecoviruses in having a Furin cleavage site (FCS) between the S1 and S2 subunits of the Spike 
protein. Invitro studies have found the FCS is key to SARS-CoV-2 pathogenesis (Johnson et al. 
2021).The FCS may explain why SARS-CoV-2 has caused a pandemic, while the estimated 66,000 
sarbecovirus spillovers every year (Sänchez et al. 2022) do not. The FCS in SARS-CoV-2 is highly 
similar to one found in a-ENaC, a human epithelial Na channel gene (Anand et al. 2020; Harrison and 
Sachs 2022), which would be unusual for a sarbecovirus evolving in an animal host. However, the 
human-like ENaC is compatible with multiple explanations including lucky alignments, a non-human 
a-ENaC, acquisition of a-ENaC from post-spillover recombination, and more. More evidence is 
needed to discriminate between these two hypotheses and learn the origin of SARS-CoV-2. Prior to 
the COVID-19 pandemic, many virological research projects examined how close naturally occurring 
CoVs are to causing a pandemic in humans. Researchers would explore the relationship between viral 
genotypes & human-infectivity phenotypes by a variety of experiments, including introducing small 
alterations generating Furin cleavage sites (Li et al. 2015) or experimenting with different receptor 
binding domains (RBDs) (Hu et al. 2017). Such experiments require making infectious clones, which 
requires assembling a full-length viral DNA genome in vitro. In vitro genome assembly (IVGA) has 
been used to create reverse genetic systems for many coronaviruses, such as transmissible 
gastroenteritis virus (Yount et al. 2000), MERS (Scobey et al. 2013), SARS (Yount et al. 2003), bat 
coronaviruses (Zeng et al. 2016), and more. In this paper, we examine a common method for IVGA of 
RNA virus infectious clones. We document specific patterns in how researchers have historically 
modified viral genomes for IVGA. We find this specific pattern in SARS-CoV-2. We examine ifthe 
restriction map of SARS-CoV-2 meets all criteria for IVGA and estimate the probabilities of observed 
patterns in wild type CoVs as well as the odds of such patterns evolving from the close relatives of 
SARS-CoV-2. available under aCC-BY-NC-ND 4.0 International license. (which was not certified by 
peer review) is the author/funder, who has granted bioRxiv a license to display the preprint in 
perpetuity. It is made bioRxiv preprint doi: https://doi.org/10.1101/2022.10.18.512756; this version 
posted October 20, 2022. The copyright holder for this preprint 


